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ésumé
Le tendon, tissu conjonctif fibreux, mécaniquement responsable de la transmission de la force des muscles vers les os, constitue une entité
ynamique qui, en fonction des contraintes, se restructure en permanence et, ce, grâce à diverses modifications métaboliques et mécaniques. Cette
evue décrit l’histologie, la vascularisation et l’innervation du tendon sain. De plus, la biomécanique et les réponses physiologiques tendineuses,
insi que la physiopathologie de la tendinopathie y sont abordées.
 2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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bstract
The tendon, connective fibrous tissue, mechanically responsible for the transmission of strength of muscles to bones, is a dynamic entity
hich, according to the constraints, restructures permanently and, thanks to various metabolic and mechanical changes. This review describes the
istology, vascularization and innervation of the healthy tendon. In addition, the biomechanics and tendinous physiological responses, as well as
he pathophysiology of tendinopathy are exposed.
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.  Introduction
Le tendon, tissu conjonctif fibreux, mécaniquement respon-
able de la transmission de la force des muscles vers les os,
onstitue une entité dynamique qui, en fonction des contraintes,
e restructure en permanence et ce, grâce à diverses modifi-
ations métaboliques et mécaniques [1,2]. Il exerce un rôle
mportant dans la proprioception et, ce, grâce à la présence
e divers récepteurs sensoriels (organes tendineux de Golgi),
mpliqués lors du réflexe myotatique inverse, permettant le relâ-
hement musculaire lors d’une contraction trop intense [1,2].
∗ Auteur correspondant.
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Le tendon normal, macroscopiquement blanc-brillant, se
aractérise par sa texture fibro-élastique [1–3]. Il possède une
tructure hiérarchisée [4] : le collagène s’assemble en microfi-
rilles, s’unissant elles-mêmes en fibrilles qui, une fois réunies,
onnent naissance aux fibres. Plusieurs fibres intriquées forment
es faisceaux (primaires, secondaires et tertiaires) (Fig. 1) ; ces
erniers, alignés dans l’axe longitudinal, améliorent la résistance
u tendon à la traction [4].
Le tendon comporte principalement une matrice extracellu-
aire (MEC : divers collagènes, protéoglycanes, glycoprotéines)
u sein de laquelle se situent les éléments cellulaires.
Le tendon humain se compose de 30 % de masse sèche et
e 70 % d’eau, contenus majoritairement dans la MEC [5].
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L’innervation du tendon provient des troncs cutanés, mus-
culaires et péritendineux [6]. Au niveau de la jonction’élément principal de la MEC est le collagène de type I (60 %
e la masse sèche et 95 % du collagène) ; le collagène de type III
5 %) intervient lors de la cicatrisation tendineuse [5]. Environ
 % de la masse sèche se compose d’élastine, conférant au tendon
on élasticité originale [6]. Le reste de la masse sèche comporte
ssentiellement d’autres types de collagène (il en existe 27)
7]. Les glycosaminoglycans (GAG) représentent environ 0,2 %,
es composants anorganiques (calcium, magnésium, cadmium,
obalt. .  .) 0,2 %, impliqués dans la croissance et le métabolisme
u tendon [5]. Le collagène se structure en différents niveaux
iérarchiques, du tropocollagène jusqu’au tendon lui-même en
assant par les fibres, les fascicules (respectivement les faisceaux
rimaires et secondaires) et enfin les faisceaux tertiaires. La
ajorité des fibres sont longitudinales mais certaines présentent
ne orientation transversale, voire même horizontale permettant
a formation de spirales et de sortes de tresses [3].
Les ténoblastes et ténocytes (90–95 % des éléments cellu-
aires du tendon) se situent entre le réseau de fibres de collagène
4]. Les ténoblastes, cellules immatures fusiformes, comportent
e nombreuses organelles cytoplasmiques, témoignant de leur
ntense activité métabolique. Ces ténoblastes se transforment
rogressivement en ténocytes, caractérisés par une plus faible
ctivité métabolique. Les ténocytes, responsables de la synthèse
e collagène et des composants de la matrice extracellulaire,
euvent produire de l’énergie ; en raison de la présence du cycle
e Krebs, de la glycolyse anaérobie et du shunt des pentoses
hosphates, la consommation d’oxygène au sein des tendons
pparaît plus faible (7,5 fois) que celle des muscles squelettiques
3].
Avec l’âge, la production énergétique sera préférentiellement
ssurée par les processus anaérobies [4]. En raison de leur rela-
ive faible activité métabolique et du développement de leurs
rocessus énergétiques anaérobies, les tendons peuvent suppor-
er des tensions élevées pendant de longues périodes, tout en
vitant le risque d’ischémie et de nécrose subséquente [4].
Les autres éléments cellulaires (5–10 %) sont constitués de
hondrocytes, principalement localisés au niveau des zones
’insertion, de cellules synoviales et endothéliales [8].
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La MEC recouvrant le collagène et les ténocytes se compose
e protéoglycanes, de GAG, de glycoprotéines et d’autres petites
olécules. La nature hydrophile des protéoglycanes favorise la
iffusion rapide des molécules d’eau solubles et la migration
ellulaire. Les glycoprotéines adhésives participent au proces-
us de régénération du tendon. La ténascine-C, autre composant
bondant de la MEC, contient des répétitions de fibronectine et
e comporte comme une protéine élastique [6].
L’épitenon, gaine lâche et mince, recouvre le tendon
t s’enfonce profondément entre les faisceaux tertiaires et
’endotenon, un fin tissu réticulaire interconnecté entourant
haque fibre ; il assure le système vasculaire, lymphatique et
erveux du tendon. L’épitenon est recouvert par le paratenon,
issu aréolaire composé de fibres de collagène de type I et III,
e fibres élastiques et de cellules synoviales [3].
Au niveau de la jonction myotendineuse, les fibres de col-
agène s’enfoncent profondément dans les espaces formés par
es myocytes, assurant la transmission de la tension musculaire
ux fibres collagènes du tendon. Ce complexe architectural, lors
e la contraction musculaire, diminue effectivement la tension
xercée sur le tendon ; cette jonction myotendineuse reste parti-
ulièrement fragile [3].
La jonction ostéo-tendineuse ou enthèse comporte quatre
ones : le tendon dense, le fibrocartilage, le fibrocartilage miné-
alisé et enfin l’os ; cette structure spécifique évite que le
ollagène ne soit plié, effiloché ou coupé [6].
.  Vascularisation
La vascularisation tendineuse est assurée par trois sources
rincipales : deux systèmes intrinsèques, au niveau des jonctions
yotendineuse et ostéo-tendineuse, et un système extrinsèque
ia le paratenon ou la gaine synoviale [3,6]. Au niveau de la jonc-
ion myotendineuse, des vaisseaux issus du muscle pénètrent
ntre les faisceaux tendineux sans s’étendre au-delà du tiers
roximal du tendon. La vascularisation de la jonction ostéo-
endineuse reste limitée à la zone d’insertion du tendon.
En l’absence de gaine synoviale entourant le tendon (ex. le
endon patellaire), le paratenon assure la vascularisation extrin-
èque [6]. Les vaisseaux pénètrent transversalement le paratenon
t forment (de manière répétitive) divers embranchements per-
ettant le développement d’un réseau vasculaire complexe. Les
ranches artérielles du paratenon pénètrent l’épitenon, formant
n réseau vasculaire intratendineux comportant d’abondantes
nastomoses [6].
La vascularisation tendineuse apparaît compromise au niveau
es zones de jonction, des sites de sollicitation (torsion, fric-
ion ou compression) [1,2]. Le flux sanguin se réduit avec l’âge
t l’intensité des sollicitations mécaniques ; lors d’un exercice
aximum, le flux sanguin péritendineux se réduit à 20 % de la
ascularisation régionale maximale [3,4,6].
.  Innervationyotendineuse, les fibres nerveuses se croisent et pénètrent dans
’endotenon. Elles forment un plexus important dans le parate-




























































•Fig. 2. Courbe stress contraintes, d’après Rees et al. [10].
on et des branches pénètrent l’épitenon. La plupart des fibres
erveuses restent à la périphérie du tendon.
Les terminaisons des fibres myélinisées peuvent apprécier
es changements de pression intratendineuse [6] ; ces mécano-
écepteurs, les organes tendineux de Golgi, apparaissent plus
ombreux au niveau de la jonction myotendineuse [6]. Les ter-
inaisons des fibres non myélinisées se comportent comme des
ocicepteurs, capables de percevoir et de transmettre la douleur ;
es fibres sympathiques et parasympathiques sont également
résentes dans le tendon [6].
.  Biomécanique
Le tendon transmet la force générée par le muscle au niveau
e l’os [4]. Il se caractérise par sa résistance mécanique élevée
t sa grande élasticité. Ce tissu visco-élastique subit l’influence
e forces susceptibles de modifier l’organisation de ses fibres.
e comportement biomécanique du tendon dépend du nombre et
u type de liens inter- et intramoléculaires. La courbe de défor-
ation d’un tendon lors d’un étirement progressif comporte
 phases (Fig. 2) [4].
L’élongation initialement réversible des fibres de colla-
ène s’explique par une élongation moléculaire ; si la tension
ugmente, l’espace entre les molécules s’agrandit, entraînant
ventuellement un décalage par rapport aux molécules voisines.
es lésions complètes apparaissent rapidement et les fibres se
étractent, formant un bourgeon enchevêtré au niveau de la rup-
ure. La force de résistance d’un tendon apparaît proportionnelle
 son diamètre et à sa densité de collagène ; le tendon patellaire
’un haltérophile serait capable de supporter une pression de
00 à 1000 Pa. [4,6,9]. Le risque de rupture augmente si la ten-
ion est appliquée de manière rapide et/ou oblique ; rappelons
ue les forces les plus élevées sont observées lors de contractions
xcentriques [6]. Les trois phases sont [10] :
 phase 1 : nommée toe  region  ou « pied de la courbe », elle se
caractérise par une courbe exponentielle, traduisant la mise
en tension progressive et réversible des fibres tendineuses ;
 phase 2 : lorsque toutes les fibres sont tendues, une phase
linéaire s’installe et se maintient jusqu’à environ 4 %
d’élongation ; au-delà, le tendon se déforme irréversiblement
et, au terme de cet étirement, ne retrouvera jamais sa forme
initiale ;
•
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 phase 3 : cette phase, extra-physiologique, débute à partir
de 4 % d’élongation (limite maximale avant microruptures)
jusqu’à 8–10 %, niveau auquel apparaissent les premières
lésions macroscopiques, entraînant rapidement la rupture.
.  Réponses  physiologiques
Chez l’animal, l’entraînement améliore respectivement la
orce de tension, l’élasticité, le poids et la section du tendon
11] et, ce, en raison d’une augmentation de la synthèse de
ollagène et d’ECM par les ténocytes. Les propriétés méca-
iques s’améliorent plus particulièrement dans les suites d’un
ntraînement excentrique [12].
Après immobilisation (relative ou totale), le contenu en eau
t en protéoglycanes diminue, le nombre de croisements de
ollagène augmente [11]. L’immobilisation provoque une lente
trophie du tendon et, ce, en raison de sa faible activité métabo-
ique et de sa faible vascularisation [11].
Avec l’âge, en raison de la perte de collagène et des croise-
ents résultants qui augmentent la raideur, les propriétés visco-
lastiques et biomécaniques du tendon se détériorent ; la tension
t la puissance diminuent [11]. L’entraînement en résistance
hez les personnes âgées compense partiellement ces effets [6].
.  La  tendinopathie
La tendinopathie se caractérise cliniquement par une triade
ouloureuse lors de la palpation, de l’étirement et de la contrac-
ion isométrique [13].
De multiples classifications existent. La plus utilisée, celle de
lazina et al. [14], modifiée par Laedbetter et al. [15], distingue
 stades en fonction de la gravité de l’atteinte :
 stade 1 : douleurs essentiellement après l’effort et disparais-
sant au repos ;
 stade 2 : douleurs pendant l’effort, disparaissant après
l’échauffement et réapparaissant avec la fatigue ;
 stade 3 : douleurs permanentes lors des activités sportives,
entraînant soit :
◦ 3a : une limitation de l’entraînement,
◦ 3b : une gêne dans la vie quotidienne ;
 stade 4 : rupture tendineuse.
D’autres classifications, telles que celles de Ferretti et al. [16]
u Nirschl et Ashman [17], ont également été développées. Ce
ernier propose une classification originale basée sur l’histologie
endineuse (4 stades) et la douleur (7 stades).
Il apparaît utile d’apprécier la chronologie des symptômes
elon 3 stades [2] :
 phase aiguë : symptômes présents depuis moins de
6 semaines ; phase subaiguë : symptomatologie évoluant depuis 6 à
12 semaines ;
 chronicité : persistance des symptômes au-delà de 3 mois.









































La tendinopathie, pathologie d’origine multifactorielle,
ouche une population active, sportive ou non [18]. Elle sur-
ient généralement suite à une hyperutilisation et elle évolue
égulièrement vers la chronicité [19] (Fig. 3). Tout tendon peut
ffectivement développer une tendinopathie mais certains, tels
e supra-épineux, l’extenseur commun du poignet, le quadricipi-
al, le patellaire et le calcanéen apparaissent plus régulièrement
tteints [18].
Les facteurs de risque seront intrinsèques ou extrinsèques,
ette catégorisation n’excluant aucune interaction entre les
omposants des 2 catégories [2,6,18].
Les facteurs intrinsèques peuvent être modifiables ou non.
’âge, le sexe (prévalence masculine) et l’hérédité sont des
acteurs non modifiables. Le gène MIR608  ainsi qu’un polymor-
hisme du COL5A1 3-UTR seraient associés aux tendinopathies
20]. Parmi les facteurs susceptibles de se modifier, citons
’obésité, l’hypercholestérolémie, l’hyperuricémie et la dysthy-
oïdie [19–24].
Les principaux facteurs extrinsèques sont une charge de tra-
ail trop élevée, une mauvaise planification de l’entraînement,
a déshydratation, le matériel sportif non adapté (chaussures,
urface. . .), la prise de médicaments : corticoïdes, fluoroquino-
ones, statines ou anabolisants (essentiellement dans un contexte
édico-sportif) [18,19,21,22,25].
Cook et Purdman [26] ont décrit un modèle évolutif (3 stades)
e la tendinopathie. Lors d’une atteinte chronique, l’application
’une force supérieure à la résistance physiologique du tendon
eut provoquer sa rupture [8].
Les tendinopathies peuvent toucher les différentes struc-
ures anatomiques. L’enthésopathie correspond à une lésion
e la jonction ostéo-tendineuse. Lorsque l’atteinte se situe au
iveau du corps du tendon, la tendinopathie sera qualifiée de
• la tendinopathie [2].
 corporéale ». Enfin, la ténosynovite définit l’inflammation des
tructures péritendineuses.
Certaines localisations développent préférentiellement l’une
u l’autre forme d’atteinte ; ainsi, les tendons du sus-épineux,
xtenseur commun du poignet et rotulien présentent plus parti-
ulièrement des enthésopathies [19]. Le tendon calcanéen peut
résenter les 3 formes de tendinopathies, différentes sur le plan
linique et de leur prise en charge thérapeutique [19].
Comparée au tendon normal (blanc et brillant), caractérisé par
ne texture fibro-élastique ferme, la tendinopathie se manifeste
ar une apparence grisâtre ou jaune-brune et une texture tendre,
riable, plus mince ou œdémateuse [3,26].
D’un point de vue microscopique, la tendinopathie se carac-
érise par :
 des altérations du tissu collagène avec des fibres plus fines et
une perte de la structure hiérarchique classique [2,3,27–29].
Une augmentation de l’expression des facteurs stimulant le
turnover du tissu conjonctif est observée au sein de la zone
pathologique [28]. Les ténocytes produisent une quantité
anormale de collagène de type III, normalement associée à
la guérison [30,31] ;
 une augmentation de la matrice avec concentrations impor-
tantes de GAG et de protéoglycanes [32,33]. Le turnover
élevé des protéoglycanes permet de maintenir l’homéostasie
du tendon normal. Des perturbations dans le métabolisme
des protéoglycanes contribuent à la dysfonction du tissu,
provoquant une différenciation chondrogénique, réduisant
l’élasticité et la résistance du tendon à la tension [33,34] ; divers changements cellulaires avec une augmentation du
nombre et de la taille des ténocytes, présentant un noyau plus
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 une apoptose cellulaire augmentée [35], liée au stress oxy-
datif [36] et à la perte de la tension cellulaire homéostasique
[30,37] ;
 une expression ectopique de BMP-2, susceptible de provo-
quer une différenciation en tissus cartilagineux ou osseux,
expliquant la dégénérescence structurelle en tendinopathie
calcifiante [3,38,39] ;
 une néovascularisation (visible à l’écho-Doppler), associée
soit à la réparation tendineuse [29,40], soit à la douleur chro-
nique [41], son importance ne traduisant pas la sévérité de
la symptomatologie [42]. La néo-innervation accompagnant
cette néovascularisation pourrait expliquer la douleur par les
médiateurs neurogènes de l’inflammation [27].
L’absence de cellules inflammatoires au sein de la ten-
inopathie n’exclut pas la participation de médiateurs de
’inflammation [3]. Des cellules inflammatoires telles que les
acrophages et les lymphocytes sont effectivement présentes au
ein des tissus avoisinant (bourses ou paratenon) les tendinopa-
hies chroniques [44]. De plus, les cellules endothéliales peuvent
xprimer ou répondre à divers médiateurs de l’inflammation
els que les interleukines (IL-1 , IL-6), les prostaglandines
PGE1, PGE2), l’oxyde nitrique synthétase (NOS), des facteurs
e croissance (PDGF, TGF-, b-FGF, EGF, VEGF, IGF-1), des
europeptides (substance P et CGRP) ou encore le glutamate
45]. Les neurotransmetteurs, les facteurs de croissance, les
ytokines pro-inflammatoires ou d’autres facteurs augmentent
a synthèse de COX-2 [43,46,47] qui, inversement, diminue
près corticothérapie. Les cellules tendineuses, soumises à des
ensions répétées, augmentent leur production de métalloprotéi-
ases matricielles (MMP) (collagènases ou gélatinases). Une
iminution importante de l’activité des inhibiteurs de métal-
oprotéinases (TIMP) a également été décrite [43,46,47]. La
urcharge mécanique reste un facteur essentiel de cette réponse
nflammatoire [27,44].
Des études animales ont identifié d’autres facteurs augmen-
ant l’apoptose tels que les ﬂice  inhibitory  protein  (FLIP) ou
ncore les heat  shock-related  protein  (HSP27 et HST70) [48].
Une augmentation de l’expression des récepteurs muscari-
iques M2 ainsi que de la choline acétyltransférase (ChAT)
ourrait modifier la fonction immunitaire, la prolifération et la
ifférenciation cellulaire [49]. L’expression de récepteur canna-
inoïdes 1 est plus élevée dans les tendinopathies suggérant une
ysrégulation de ce système [50].
Le mécanisme de la douleur reste toujours partiellement
éconnu. Les théories classiques suggèrent le rôle direct de
’inflammation et/ou de la séparation des fibres de collagène
ans les formes sévères [6]. D’autres théories évoquent la sti-
ulation (biochimique) des nocicepteurs liées à l’extravasation
es GAG, spécialement le sulfate de chondroïtine, et d’autres
rritants biochimiques (substance P, glutamate et son récepteur
MDAR1) [40,45]. Les ténocytes produisent de l’acétylcholine
t des réactions immunes sont possibles avec les récepteurs
 l’acétylcholine M2 [41,46]. Les prostaglandines, prostacy-
lines et thromboxanes participent au développement de la
ouleur au niveau central et périphérique ; à ce dernier niveau,
ls exercent un rôle majeur en augmentant la sensibilité des
[matologie du Sport 31 (2014) 235–240 239
erminaisons nerveuses. Ils augmentent l’excitabilité, abaissent
e seuil de la douleur et potentialisent l’action des stimuli
lgiques. La production non neuronale de cathécholamines pour-
ait influencer la régulation vasomotrice et le mécanisme de la
ouleur [51].
.  Conclusion
Le tendon normal se caractérise par sa texture fibro-élastique
iérarchisée. Il s’agit d’une entité dynamique qui se restruc-
ure en permanence en fonction des contraintes grâce à diverses
odifications métaboliques et mécaniques. Les tendinopathies,
athologies musculosquelettiques d’hyperutilisation, régulière-
ent observées chez les sportifs et travailleurs de force, sont
aractérisées par une triade douloureuse (étirement, isométrie et
alpation) et une réduction fonctionnelle, notamment de leurs
erformances sportives. Le diagnostic clinique sera confirmé par
’échographie (avec Doppler) et/ou l’IRM. L’étiologie multifac-
orielle des tendinopathies implique des facteurs intrinsèques
non modifiables) et extrinsèques (susceptibles d’être modifiés).
e rôle de l’inflammation n’apparaît pas clairement en raison de
’absence de cellule inflammatoire, ne signifiant pas nécessaire-
ent l’absence de médiateurs inflammatoires dans la genèse des
endinopathies. Différentes théories expliquent les mécanismes
e la douleur et son passage à la chronicité ; certains processus
hysiopathologiques restent encore mal élucidés.
éclaration  d’intérêts
Les auteurs déclarent ne pas avoir de conflits d’intérêts en
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